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Мета: Визначення рівня аберацій хромосомного типу у онкогінекологічних хворих впродовж променевої 
терапії в залежності від джерела опромінення. 
Методи: Обстежено групу з 36 онкогінекологічних хворих до початку лікування, в середині курсу 
та наприкінці дистанційної гамма-терапії 60Со на апараті РОКУС-АМ та мегавольтної терапії на 
лінійному прискорювачі Clinac 600C. Культивування лімфоцитів проводили за стандартною мето-
дикою впродовж 50–54 год. Аберації хромосомного типу виявляли за допомогою класичного цитоге-
нетичного аналізу. 
Результати дослідження: Визначено особливості змін рівня аберацій хромосомного типу у лімфоцитах 
онкогінекологічних хворих під час дистанційної гамма-терапії 60Со на апараті РОКУС-АМ та мегаво-
льтної терапії на лінійному прискорювачі Clinac 600C. Показано перевищення рівня цитогенетичних 
пошкоджень хромосомного типу над спонтанним у хворих до початку променевого лікування. Частота 
аберацій хромосомного типу в обох групах досить монотонно збільшувалась від початку до закінчення 
курсу променевого лікування, проте темпи росту відрізнялись в залежності від джерела опромінення і 
були вище у пацієнтів, що отримували променеву гамма-терапію 60Со. Спектр клітин з нестабільними 
абераціями хромосомного типу розширювався в ході променевої терапії. В середині курсу спостерігали 
клітини з 1–7 пошкодженнями для обох груп хворих. В кінці курсу кількість аберацій на аберантну клі-
тину варіювала від 1 до 11 для пацієнтів після лікування на апараті РОКУС-АМ та від 1 до 9 – для хво-
рих після курсу променевої терапії на лінійному прискорювачі. Розподіли частот аберацій хромосомного 
типу були наддисперсними відносно статистики Пуассона впродовж всього курсу променевого лікуван-
ня в обох обстежуваних групах. 
Висновки: Вивчення радіаційно-індукованих аберацій хромосомного типу виявило схожі риси та ві-
дмінності в характері накопичення цих цитогенетичних пошкоджень в групах хворих в залежності 
від джерела опромінення. Результати дослідження свідчать про відсутність очікувано більшого 
генотоксичного впливу на лімфоцити пацієнтів при опроміненні на лінійному прискорювачі у порів-
нянні з апаратом РОКУС-АМ, не зважаючи на різницю у щільності опромінення. Отримані дані є 
вкрай важливими для коректної оцінки ефектів локального фракціонованого опромінення у непух-
линних клітинах пацієнтів. 





Одним з основних та ефективних методів 
боротьби з онкологічними захворюваннями є про-
менева терапія [1]. Затребуваність променевого лі-
кування зумовлює його постійний та динамічний 
розвиток, пошук модифікації режимів опромінен-
ня, вдосконалюється вже існуюче та з’являється 
нове обладнання та, найголовніше, застосовуються 
якісно нові джерела опромінення. Всі ці заходи 
сприяють мінімізації генотоксичного впливу раді-
ації на непухлинні клітини організму, які потрап-
ляють в зону дії опромінення [2, 3]. Проте ще не-
можливо повністю запобігти ускладненням, які ча-
сто супроводжують терапевтичне опромінення та 
впливають на загальну результативність промене-
вої терапії [4]. Таким чином, разом із поглиблен-
ням знань про дію вже існуючих джерел опромі-
нення, сьогодні постає потреба у дослідженні нас-
лідків променевого лікування за допомогою нових 
джерел іонізувального випромінювання. 
 
2. Літературний огляд 
Одним із сучасних методів лікування онкопа-
тології є променева терапія за допомогою лінійного 
прискорювача, яка набула, зокрема в нашій країні 
останнє десятиріччя, широкого застосування. Проте 
традиційна гамма-терапія 60Co, що була найпошире-
нішим видом променевого лікування онкологічних 
пацієнтів, і дотепер теж достатньо активно викорис-
товується. 
Що стосується робіт з порівняння генотоксич-
ного ефекту променевої терапії від різних джерел 
опромінення, то їх доволі небагато. В дослідженнях 
цитогенетичних ефектів променевої терапії науковці 
концентрували свою увагу на виявлені дозової зале-
жності рівня хромосомних порушень під час проме-
невого лікування. Так, наприклад, автори [5] при до-
слідженні початкового етапу променевого лікування 
хворих на рак шийки матки отримали високий сту-
пінь кореляції нестабільних аберацій хромосомного 
типу з дозою, поглиненою при променевій гамма- 
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терапії. Інша група дослідників [6] під час і після те-
рапевтичного гамма-опромінення онкогінекологіч-
них хворих вивчала розподіли доз на організм, зок-
рема на лімфоцити периферичної крові пацієнтів. Ра-
зом з тим, зустрічаються роботи, в яких у групи дос-
лідження об’єднували хворих з різними локалізація-
ми пухлин або з різними режимами опромінення, що 
може бути завадою для коректної оцінки впливу те-
рапевтичного опромінення. Також, досить часто ана-
ліз цитогенетичних ефектів опромінення обмежував-
ся вивченням показників на якомусь одному етапі 
променевої терапії. Проте, слід зазначити, що існу-
ють і дослідження, які мали за мету відстеження ди-
наміки цитогенетичних пошкоджень для пацієнтів з 
певною онкопатологією впродовж всього курсу про-
меневого лікування за дії однакового режиму опро-
мінення. У рамках дослідження [7] було показано до-
зозалежне збільшення частоти аберацій хромосом у 
онкогінекологічних хворих від початку до кінця про-
меневої терапії, водночас лікування викликало де-
пресію Т-лімфоцитів та зниження їх проліферативної 
відповіді. Як і у роботі [7], автори [8] також відміча-
ли ріст виходу дицентриків впродовж променевої те-
рапії на лінійному прискорювачі, що була застосова-
на до онкологічних пацієнтів, в тому числі і до хво-
рих на рак ендометрію. Таким чином, сьогодні при-
сутній брак досліджень з виявлення особливостей ре-
алізації цитогенетичних пошкоджень із використан-
ням різних джерел опромінення. 
 
3. Мета та задачі дослідження 
Мета представленої роботи полягає у визна-
ченні рівня аберацій хромосомного типу у онкогіне-
кологічних хворих впродовж променевої терапії в за-
лежності від джерела опромінення. 
Для досягнення означеної мети під час прове-
дення дослідження заплановано до виконання насту-
пні задачі: 
1. Визначити особливості виходу та спектру ци-
тогенетичних пошкоджень хромосомного типу з ураху-
ванням спонтанного рівня мутагенезу у онкогінекологі-
чних хворих на етапах променевого лікування. 
2. Оцінити вплив різних джерел опромінення 
на розподіл аберацій хромосомного типу по аберант-
ним клітинам. 
3. Порівняти дані аналізу аберацій хромосом-
ного типу та їх окремих видів у онкогінекологічних 
хворих в ході дистанційної гамма-терапії 60Со на 
апараті РОКУС-АМ та мегавольтної терапії на ліній-
ному прискорювачі Clinac 600C. 
 
4. Матеріали та методи 
Дослідження цитогенетичного статусу на про-
тязі променевої терапії (ПТ) було проведено для  
36 онкогінекологічних хворих віком 43–77 років (се-
редній вік 60,2 років). Під час променевого лікування 
застосовували класичне фракціонування на ділянку 
таза фракціями по РОД (разова осередкова доза) 2 Гр, 
СОД (сумарна осередкова доза) складала 44 Гр. 
Група хворих, що отримували дистанційну га-
мма-терапію 60Со (ДГТ) на апараті РОКУС-АМ (се-
редня енергія 1,25 МеВ), складалась з 18 пацієнток 
віком 37-66 років, в середньому 59,8 років. Рак тіла 
матки було діагностовано у 17 хворих, рак шийки мат-
ки – у 1 хворої. 
Так само 18 хворих, складали групу пацієнток, 
до яких застосовували мегавольтну терапію (МПТ) 
на лінійному прискорювачі Clinac 600C з енергією 
фотонного випромінювання 6 МеВ. Вік хворих варі-
ював від 43 до 77 років, середнє значення дорівнюва-
ло 60,6 років. Як і у групі ДГТ, рак шийки матки було 
верифіковано у 1 пацієнтки, у інших 17 хворих діаг-
ностовано рак тіла матки. 
Для здійснення цитогенетичного аналізу у 
пацієнток з обох груп, сформованих в залежності 
від застосованого режиму опромінення, проводили 
забір крові у декілька етапів впродовж променево-
го лікування: до проведення першого сеансу про-
меневої терапії, в середині курсу опромінення 
(СОД 20–22 Гр) та наприкінці (СОД 40–44 Гр), по 
отриманні хворими повної терапевтичної дози. 
Межі точок обстеження визначали відносно кіль-
кості сеансів дистанційного опромінення на апара-
ті РОКУС-АМ або мегавольтного опромінення на 
лінійному прискорювачі. 
Лімфоцити периферичної крові культивува-
ли за стандартною методикою [9]. Цільну гепари-
нізовану кров у об’ємі 0,5 мл додавали до культу-
ральної суміші, у складі якої було 4 мл середовища 
Ігла та RPMI 1640 у співвідношенні 1:1, бромдезо-
ксіуридин у масовій концентрації 0,5 мкг/мл, 1 мл 
сироватки великої рогатої худоби та фітогемагглю-
тинін у концентрації, що рекомендована фірмою-
виробником. Культивування клітин тривало 50–54 
год в термостаті при температурі 37,5 оС. За 4 год 
до завершення культивування вносили розчин кол-
хіцину або колцеміду у кінцевій концентрації 0,1 
мкг/мл. Після гіпотонічної обробки за допомогою 
розчину KCl здійснювали фіксацію клітин суміш-
шю метанолу і крижаної оцтової кислоти (3:1). Су-
спензію клітин, нанесених на предметне скло, ви-
сушували за кімнатної температури та фарбували 
технікою Гімза- або флуоресцентного-плюс-Гімза 
(FPG) забарвлення [9]. 
Для аналізу кодованих препаратів використо-
вували світлові мікроскопи Axioskop, Micros 
MC300Х та Olympus BX43 з масляною імерсією, а 
також систему пошуку зображень. Розпізнання цито-
генетичних порушень та контроль клітинного циклу 
проводили з використанням загальноприйнятих кри-
теріїв [9]. 
Під час аналізу враховували весь спектр абе-
рацій хромосом, які розпізнавалися в аберантних клі-
тинах. У результатах дослідження даної статті буде 
наведено показники для аберацій хромосомного типу 
(А Хс), серед яких реєстрували дицентричні хромо-
соми (Диц), центричні кільця (ЦК), вільні ацентричні 
хромосомні фрагменти (Ац Фр) та стабільні аберації 
хромосом (Стаб Аб). 
Рівень цитогенетичних пошкоджень на 100 
клітин аналізували у клітинах першого мітозу та у 
поєднаних групах клітин незалежно від номеру міто-
зу (так званий Гімза-еквівалент). Спираючись на по-
передні дослідження, у яких показано однакову ін-
формативність FPG- та Гімза-методи забарвлення для 
груп онкологічних хворих [10, 11], для підвищення 
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виходу проаналізованих метафаз в роботі представ-
лено результати Гімза-еквівалент. 
При статистичній обробці визначали середні 
рівні (Y) аберантних клітин, кожного виду аберацій 
хромосом чи їх комбінацій у розрахунку на 100 про-
аналізованих нормоплоїдних клітин. Стандартні по-
хибки середніх рівнів цитогенетичних пошкоджень 
(SE) обчислювали виходячи з дисперсії поклітинних 
розподілів аберацій (σ2) в об’єднаних вибірках мета-
фаз. Відповідність розподілу структурних аберацій 
хромосом по клітинах статистиці Пуассона і рандомі-
зованість розподілу частот цитогенетичних пошко-
джень у групі з декількох експериментів оцінювали 
за відношенням дисперсії до середнього (σ2/Y) та за 
u-тестом Папворта (u) [12]. Вірогідність різниці між 
середніми значеннями цитогенетичних показників 
визначали за t-критерієм Стьюдента для незв’язаних 
явищ [13]. 
 
5. Результати досліджень та їх обговорення 
До променевої терапії рівень хромосомних 
пошкоджень співставляли з групою лабораторного 
контролю (30 донорів без онкозахворювань, 8000 
проаналізованих клітин). 
Рівень структурних перебудов хромосомного 
типу в узагальнених вибірках клітин наведено у 
табл. 1. Встановлено відсутність вірогідних від-
мінностей у частоті аберацій хромосомного типу 
до початку променевої терапії між групами ДГТ та 
МПТ, що дозволило об’єднати індивідуальні дані 
від всіх обстежених пацієнтів. 
 
Таблиця 1 
Аберації хромосомного типу у онкогінекологічних хворих до променевого лікування 
Група n Проаналізовано нормоплоїдних клітин Y±SE на 100 клітин А Хс Диц+ЦК Ац Фр 
ДГТ 18 3992 2,00±0,22 0,43±0,10 1,48±0,19 
МПТ 18 3133 2,49±0,28 0,29±0,10 2,07±0,26 
ДГТ + МПТ 36 7125 2,22±0,18 0,36±0,07 1,74±0,16 
Контроль 30 8000 0,88±0,15 0,08±0,02 0,80±0,15 
Примітка: n – кількість обстежених 
 
Встановлено, що рівень Диц+ЦК перевищував 
спонтанні значення в загальній групі пацієнтів 
(t=3,78; p<0,001). Аналогічну картину спостерігали і 
для рівня вільних ацентричних фрагментів: середній 
рівень Ац Фр у пацієнтів більше ніж вдвічі переви-
щував контрольні значення (t=5,18; p<0,001). У ви-
бірці клітин від пацієнтів до променевої терапії зу-
стрічали також стабільні хромосомні перебудови, так 
звані атипові моноцентрики, але на даному етапі дос-
ліджень їх окремо не аналізували, хоч і включали до 
сумарної частоти аберацій. Таким чином, в групі он-
когінекологічних пацієнтів до початку променевої 
терапії середній рівень як окремих видів аберацій 
хромосомного типу, так і їх сумарне значення, пере-
вищували спонтанний рівень. 
Результати аналізу, проведеного ще до почат-
ку променевого лікування, демонструють необхід-
ність кожного разу перевіряти вибірку пацієнтів, що 
залучені до дослідження. Щодо наявності або відсут-
ності підвищеного рівня аберацій хромосом ще до 
початку променевої терапії, то і донині у літературі 
існують протиріччя [14, 15]. Можливо це безпосере-
дньо пов’язано з різними підходами до аналізу цито-
генетичних показників та інтерпретації отриманих 
даних, або проблема розбіжностей полягає в загаль-
ній побудові дизайну досліджень. Тим не менш, пи-
тання з цього приводу залишається відкритим. Дане 
дослідження включає етап обстеження пацієнтів до 
початку променевого лікування, що на думку авторів, 
є вкрай важливим та методологічно виправданим для 
проведення комплексного вивчення динаміки цито-
генетичних пошкоджень впродовж курсу променевої 
терапії. 
Загальні структурні пошкодження хромосом та 
аберації хромосомного типу у онкогінекологічних 
хворих було проаналізовано на різних етапах гамма-
терапії на апараті РОКУС-АМ та під час мегавольтної 
променевої терапії на лінійному прискорювачі Clinac 
600C. Слід зазначити, що відповідні показники в сере-
дині та наприкінці курсу променевого лікування порі-
внювали не з контролем, а з рівнями цитогенетичних 
пошкоджень у культурах лімфоцитів крові, отриманих 
від пацієнтів до початку променевої терапії. 
У онкогінекологічних хворих з групи дис-
танційної гамма-терапії до середини курсу серед-
ній рівень аберантних клітин зростав приблизно у 
8 разів, а сумарний рівень аберацій хромосом в  
12 разів. Наприкінці курсу променевої терапії 
спостерігали подальше зростання рівня аберант-
них клітин та аберацій хромосом. Так, рівень абе-
рантних клітин у лімфоцитах пацієнток зростав 
майже у 10,5 разів, а рівень аберацій хромосом – 
майже у 19 разів у порівнянні з рівнем цитогене-
тичних пошкоджень до початку лікування. 
У онкогінекологічних хворих з групи мегаволь-
тної променевої терапії до середини курсу променево-
го лікування середній рівень аберантних клітин зрос-
тав приблизно в 5 разів, а сумарний рівень аберацій 
хромосом – більш ніж в 7 разів. Наприкінці курсу ме-
гавольтної променевої терапії спостерігали подальше 
зростання рівня аберантних клітин та аберацій хромо-
сом. Так, рівень аберантних клітин у лімфоцитах паці-
єнток зростав у більш ніж 7 разів, а рівень аберацій 
хромосом – у 12,5 разів у порівнянні з рівнем цитоге-
нетичних пошкоджень до початку лікування. 
Для оцінки вкладу структурних перебудов 
хромосомного типу в загальне збільшення рівня абе-
рацій хромосом в ході гамма-терапії, було проаналі-
зовано рівень окремих видів аберацій хромосомного 
типу (табл. 2). 
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Таблиця 2 
Аберації хромосомного типу у онкогінекологічних хворих на різних етапах променевої терапії на апараті РО-
КУС-АМ 
Етап обстеження Проаналізовано нормоплоїдних клітин 
Y±SE на 100 клітин 
А Хсunst Диц Ац Фр Стаб Аб 
До ПТ 3992 1,95±0,22 0,40±0,10 1,48±0,19 0,05±0,04 
Середина ПТ 1737 41,05±1,54 23,32±1,16 13,87±0,89 1,09±0,25 
Наприкінці ПТ 1325 65,21±2,22 39,62±1,73 20,68±1,25 2,11±0,40 
Примітка: А Хсunst – нестабільні аберації хромосомного типу 
 
Середня частота нестабільних аберацій хромо-
сомного типу збільшувалась від початку до закінчен-
ня курсу променевої терапії, вірогідність зберігалась 
також при співставленні даного показника в середині 
та наприкінці курсу (t=47,41 та t=9,23; p<0,001). Роз-
поділи індивідуальних частот суми нестабільних абе-
рацій по клітинах були наддисперсними відносно 
статистики Пуассона (для середини ПТ: σ2/Y=1,66, 
u=19,35; для кінця ПТ: σ2/Y=2,16, u=29,95). 
Зростання А Хсunst від початку до середини ку-
рсу променевої терапії відбувалось за рахунок збіль-
шення рівня як обмінних, так і фрагментних абера-
цій. Так, середній рівень Диц вірогідно зростав у  
58 разів до середини та майже у 99 разів – по закін-
ченню курсу променевої терапії у порівнянні з пока-
зником до початку лікування (t=29,41 та t=38,79; 
p<0,001, відповідно). При цьому темп зростання се-
редньої частоти Диц був досить монотонним, що 
призвело до вірогідного збільшення рівня Диц в кінці 
променевої терапії у порівнянні з точкою спостере-
ження у середині курсу (t=8,11; p<0,001). 
Розподіли індивідуальних частот Диц по клі-
тинах були наддисперсними відносно статистики Пу-
ассона як в середині, так і наприкінці курсу промене-
вої терапії (σ2/Y=1,43, u=12,81 для середини ПТ та 
σ2/Y=1,76, u=19,66 для кінця ПТ, відповідно). 
Середня частота вільних ацентричних фрагме-
нтів теж зростала до середини майже у 9,5 разів та по 
закінченню променевої терапії – у 14 разів у порів-
нянні з рівнем до початку лікування (t=18,85 та 
t=24,20; p<0,001, відповідно). Як і у випадку дицент-
риків, спостерігали вірогідного збільшення рівня Ац 
Фр в кінці променевої терапії у порівнянні з середи-
ною курсу (t=4,55; p<0,01). Темпи зростання рівня Ац 
Фр були нижчими, ніж для рівня Диц, так відношен-
ня середнього рівня Диц до Ац Фр складало до поча-
тку променевої терапії 1:3,70; в середині – 1:0,59; в 
кінці курсу – 1:0,52. 
Спектр клітин з А Хсunst розширювався в про-
цесі променевої терапії: в середині курсу спостеріга-
лися метафази з 1–7 хромосомними пошкодженнями, 
а наприкінці лікування – з 1–11 абераціями. 
Стабільні аберації хромосом, які було мож-
ливим виявити за застосованим забарвленням, сут-
тєво не впливали на загальне збільшення рівня А 
Хс, але слід відзначити, що їх рівень вірогідно зро-
став від початку лікування впродовж всього курсу 
променевої терапії (t=6,00 і t=8,66; p<0,001, в сере-
дині та наприкінці курсу, відповідно), при цьому, 
як і для інших цитогенетичних пошкоджень хро-
мосомного типу, різниця показника між серединою 
та кінцем променевої терапії була вірогідною 
(t=2,26; p<0,05). 
Для оцінки того, який вклад різні структурні 
перебудови хромосом типу вносять в загальне збіль-
шення рівня А Хс в ході мегавольтного променевого 
лікування, було проаналізовано рівень окремих видів 
аберацій хромосомного типу (табл. 3).  
 
Таблиця 3 
Аберації хромосомного типу у онкогінекологічних хворих на різних етапах мегавольтної променевої терапії на 
апараті Clinac 600C 
Етап обстеження Проаналізовано нормо-плоїдних клітин 
Y±SE на 100 клітин 
А Хсunst Диц Ац Фр Стаб Аб 
До МПТ 3133 2,39±0,28 0,29±0,10 2,07±0,26 0,10±0,06 
Середина МПТ 2441 33,51±1,17 17,86±0,86 13,60±0,75 0,74±0,17 
Наприкінці МПТ 1683 57,58±1,85 34,88±1,44 17,47±1,02 1,84±0,33 
Примітка: А Хсunst – нестабільні аберації хромосомного типу 
 
Середня частота нестабільних аберацій хромо-
сомного типу збільшувалась від початку до закінчен-
ня курсу мегавольтної променевої терапії, вірогід-
ність зберігалась також при співставленні даного по-
казника в середині та наприкінці курсу (t=39,22 та 
t=11,54; p<0,001). Розподіли індивідуальних частот 
суми нестабільних аберацій по клітинах були надди-
сперсними відносно статистики Пуассона (для сере-
дини МПТ: σ2/Y=1,81, u=28,39; для кінця МПТ: 
σ2/Y=2,22, u=35,49). 
Зростання А Хсunst від початку до середини ку-рсу мегавольтної променевої терапії відбувалось за 
рахунок збільшення рівня як обмінних, так і фрагме-
нтних аберацій. Так, середній рівень Диц вірогідно 
зростав майже у 61,5 разів до середини та більш ніж 
у 120 разів – по закінченню курсу мегавольтної про-
меневої терапії у порівнянні з показником до початку 
лікування (t=23,04 та t=32,54; p<0,001, відповідно). 
При цьому темп зростання середньої частоти Диц був 
досить монотонним, що призвело, як і у групі ДГТ, 
до вірогідного збільшення рівня Диц в кінці мегаво-
льтної променевої терапії у порівнянні з точкою спо-
стереження у середині курсу (t=10,78; p<0,001). 
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Розподіли індивідуальних частот Диц по клі-
тинах були наддисперсними відносно статистики 
Пуассона як в середині, так і наприкінці курсу ме-
гавольтної променевої терапії (σ2/Y=1,51, u=17,84 
для середини МПТ та σ2/Y=1,97, u=28,28 для кінця 
МПТ). До початку лікування у групі МПТ розподіл 
Диц по клітинах відповідав статистиці Пуассона. 
Наддисперсний характер розподілу аберацій вказує 
на локальний характер радіаційного впливу. Це 
свідчить про високу інформативність використання 
рівня Диц для детекції локального характеру 
опромінення. 
Середня частота вільних ацентричних фрагме-
нтів теж зростала до середини у 6,5 разів та по закін-
ченню мегавольтної променевої терапії – майже у 8,5 
разів у порівнянні з рівнем до початку лікування 
(t=16,00 та t=18,66; p<0,001, відповідно). Як і у випа-
дку дицентриків, спостерігали вірогідного збільшен-
ня рівня Ац Фр в кінці мегавольтної променевої те-
рапії у порівнянні з серединою курсу (t=3,13; p<0,01). 
Темпи зростання рівня Ац Фр були нижчими, ніж для 
рівня Диц, так відношення середнього рівня Диц до 
Ац Фр складало до початку мегавольтної променевої 
терапії 1:7,14; в середині – 1:0,76; в кінці курсу – 
1:0,50. 
Спектр клітин з А Хсunst дещо розширювався в процесі мегавольтної променевої терапії: в середині 
курсу спостерігалися метафази з 1–7 хромосомними 
пошкодженнями, а наприкінці лікування – з 1–9 абе-
раціями. Разом з тим, як і у групі ДГТ, стабільні абе-
рації хромосом не давали вагомого внеску у загальне 
збільшення рівня А Хс, хоча їх рівень вірогідно зрос-
тав на протязі всього курсу променевого лікування у 
порівнянні з даним показником до МТП (t=3,87 і 
t=6,88; p<0,001 для середини та кінця МПТ, відповід-
но) і, як у пацієнтів з групи ДГТ, різниця показника 
між серединою та кінцем мегавольтної променевої 
терапії була також вірогідною (t=3,20; p<0,01). 
Таким чином, наддисперсний характер розпо-
ділу аберацій хромосомного типу по клітинах спо-
стерігали в обох групах пацієнтів як в середині, так і 
наприкінці курсу променевого лікування. Із початком 
променевої терапії відбувається зростання частоти 
хромосомних пошкоджень, в тому числі і за рахунок 
утворення клітин з більш ніж однією аберацією, що 
призводить до значної наддисперсності відносно ста-
тистики Пуассона. Це відповідає даним, отриманим 
іншими авторами під час дослідження цитогенетич-
них ефектів у онкологічних пацієнтів при променевій 
терапії [16, 17]. Ці та інші дослідження підтверджу-
ють, що наддисперсний розподіл аберації по клітинах 
виникає саме за дії нерівномірного опромінення і, ві-
дповідно, нерівномірного розподілу дози у організмі, 
та є свідоцтвом локальності радіаційного впливу. 
Аналіз характеру змін середнього рівня цито-
генетичних пошкоджень хромосомного типу в групах 
пацієнтів за дії різних джерел опромінення виявив як 
подібні, так і несхожі риси у змінах рівнів зазначених 
показників при проведенні курсу променевої терапії. 
Зміни радіаційно-індукованих цитогенетичних 
показників – А Хсunst та Диц – мали досить схожий характер впродовж курсу променевої терапії в групах 
ДГТ та МПТ. Підвищення рівня цих показників було 
доволі монотонним до кінця терапії, при чому спо-
стерігали різницю середнього рівня А Хсunst між кон-трольними значеннями та серединою і кінцем проме-
невої терапії (p<0,001). Такий же характер змін ви-
явили і для Диц, тобто підвищення рівня на обох те-
рмінах спостереження в ході променевої терапії у 
порівнянні з показниками до лікування. Як зазнача-
лося раніше, до початку терапевтичного опромінення 
частоти А Хсunst та окремих їх видів не мали вірогід-
ної різниці між обома групами пацієнтів. Тим не 
менш, на фоні схожої тенденції у динаміці рівнів не-
стабільних аберацій хромосомного типу, темпи нако-
пичення вищезазначених показників в ході промене-
вого лікування в групі ДГТ були вище у порівнянні з 
групою МПТ, що і спричинило вірогідну різницю як 
в середині (t=3,97 та t=3,87; p<0,001, для А Хсunst та Диц, відповідно), так і наприкінці курсу променевої 
терапії (t=2,66; p<0,01 та t=2,12; p<0,05, для А Хсunst 
та Диц, відповідно). Відносний приріст рівня А Хсunst та Диц в ході променевого лікування в групі МПТ 
був меншим, ніж в групі ДГТ. 
Проведене дослідження виявило загальну схо-
жість процесів, що відбуваються під час променевого 
лікування за дії досліджених типів опромінення. 
Проте, не зважаючи на однакову направленість цих 
процесів, динаміка формування цитогенетичних по-
шкоджень в лімфоцитах в ході променевої терапії 
дещо відрізнялась на певних етапах лікування. При 
цьому слід зазначити, що мегавольтне опромінення 
на лінійному прискорювачі, яке при розглянутих ре-
жимах має вищу потужність та, відповідно, є більш 
жорстким випромінюванням, неочікувано призводи-
ло до дещо меншого рівня радіаційно-індукованих 
порушень, ніж гамма-опромінення. На нашу думку, 
одним з основних факторів, що вплинув на динаміку 
цитогенетичних пошкоджень впродовж променевої 
терапії, є проведення процедури 3D-планування при 
опроміненні на сучасних апаратах (в тому числі, лі-
нійному прискорювачі), що значно підвищує точність 
опромінення саме тканин пухлин і, як слідство, зме-
ншує залученість у зону дії іонізувального випромі-
нювання непухлинних клітин, в тому числі і лімфо-
цитів. Таким чином, для отримання дійсного уявлен-
ня про ефекти променевого лікування є надзвичайно 
важливим вивчення цитогенетичної картини продовж 




1. До початку променевої терапії в групах па-
цієнтів ДГТ та МПТ середній рівень окремих видів 
структурних перебудов хромосомного типу та їх су-
марні значення перевищували спонтанний рівень. За 
дії терапевтичного опромінення на апараті РОКУС-
АМ та на лінійному прискорювачі в обох дослідже-
них групах спостерігали зростання частоти аберацій 
хромосомного типу у лімфоцитах периферичної кро-
ві здебільшого за рахунок хромосомних обмінів – 
дицентриків і кілець із супутніми фрагментами. Тем-
пи зростання рівня вільних ацентричних фрагментів 
були нижчими, ніж для рівня дицентриків, та дещо 
відрізнялись між групами пацієнтів. Загалом (для 
обох режимів опромінення) від початку лікування до 
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середини курсу частота дицентриків зросла в 60 ра-
зів, по завершені променевої терапії – у 100 разів. Рі-
вень ацентричних фрагментів у порівнянні з контро-
льними значеннями збільшився в середині промене-
вої терапії у 8 разів, наприкінці курсу – в 11 разів. 
2. Розподіли частот нестабільних хромосом-
них обмінів були наддисперсними відносно стати-
стики Пуассона як в середині, так і наприкінці кур-
су променевого лікування для обох досліджених 
груп. Спектр клітин з нестабільними абераціями 
хромосомного типу розширювався в процесі про-
меневого лікування в обох обстежених групах: у 
середині курсу спостерігали однакову кількість 
аберацій на аберантну клітину, а саме від 1 до 7 
пошкоджень; наприкінці курсу – для групи ДГТ з 1 
до 11 та для групи МПТ з 1 до 9 нестабільних абе-
рацій на аберантну клітину. 
3. На тлі схожих цитогенетичних ефектів про-
меневої терапії у онкогінекологічних хворих були 
виявлені відмінності у характері змін цитогенетич-
них показників в залежності від джерела опромінен-
ня. Аналіз з порівняння даних від обох обстежених 
груп показав менш генотоксичний вплив на лімфоци-
ти онкологічних пацієнтів при опроміненні на ліній-
ному прискорювачі Clinac 600С у порівнянні з опро-
міненням на апараті РОКУС-АМ. 
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